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1. Вступ
Інсульт є однією із найважливіших проблем 
охорони здоров’я в багатьох країнах світу. Щорічно у 
0,2 % населення реєструються нові випадки інсульту. 
З яких третина хворих помирає протягом наступного 
року, третина втрачає працездатність і лише третина 
хворих повністю відновлюється [1–5]. В структурі 
післяінсультних ускладнень рухові розлади займа-
ють передову позицію і поряд з когнітивними (50 %), 
мовними (23–26 %) проблемами становлять до 83 % 
[6, 7]. Серед ускладнень інсульту, що впливають на 
рухову сферу, особливе місце належить спастичнос-
ті. Одного разу виникнувши, спастика найчастіше 
зберігається протягом усього подальшого життя [8].
Досить перспективним і беззаперечно необ-
хідним у клінічній практиці є питання виявлення 
та вивчення предикторів розвитку спастичності піс-
ля інсульту. Так на даний момент із літературних 
джерел відомо, що низький бал на 7-ий день згідно 
шкали Бартел [9], виражений парез [10–12], після-
інсультний біль [10], сенсорний дефіцит у гострому 
періоді [11] вважаються клінічними предикторами 
розвитку спастичності, що корелюють із ступенем 
її вираженості [13]. Однак, гетерогенність способів 
оцінювання спастичності обмежують їхню цінність, 
як ранніх предикторів післяінсультної спастичнос-
ті. Тому подальше вивчення кореляційного взаємо-
зв’язку післяінсультної спастичності із клінічними 
(ступінь важкості інсульту, патогенетичні підтипи, 
басейн локалізації ішемічного вогнища) та параклі-
ніними (вміст збуджуючих та гальмівних нейро-
медіаторів у плазмі крові хворих) факторами являє 
собою актуальний напрямок наукового дослідження, 
що дає можливість дати детальнішу характеристику 
спастичності, яка пов’язана з інсультом.
2. Обґрунтування дослідження
Згідно визначення J. Lance [14], спастичність – 
це моторний розлад, що є одним із компонентів син-
дрому верхнього мотонейрону та характеризується 
залежним від швидкості руху підвищенням тонічних 
рефлексів (чи м’язового тонусу) на розтягнення, в 
поєднанні з підвищенням сухожилкових рефлексів. 
Функціональна активність спінального рефлек-
су на розтягнення підтримується завдяки балансу 
низхідного інгібіторного впливу п’ятьох низхідних 
провідних шляхів: кірково-спинномозкового, сіт-
часто-спинномозкового, присінково-спинномозково-
го, червоноядерно-спинномозкового та покришко-
во-спинномозкового. Лише кірково-спинномозковий 
шлях отримує свій початок від кори головного мозку 
та має велике значення для забезпечення довіль- 
них рухів. 
В даний час досягнуто значного прогресу в 
розумінні нейрохімічного забезпечення розглянутих 
механізмів формування спастичності [15]. Так, до 
основних медіаторів ЦНС, що беруть участь у реалі-
зації рухової діяльності та тонусу, відносять: глута-
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мат, аспартат, гама-аміномасляну кислоту (ГАМК), 
серотонін, дофамін, субстанцію Р, норадреналін та 
ацетилхолін.
В 40 % синапсів головного та спинного мозку 
основними нейротрансмітерами є збудливі аміно-
кислоти аспартат та глутамат [16]. Як в складі піра-
мідних так і мозочкових шляхів є глутаматергічні 
нейрони.
Основним гальмівним медіатором ЦНС є га-
ма-аміномасляна кислота (ГАМК). На спінальні 
рухові центри гальмівний ГАМК-ергічний вплив 
здійснюється через червоноядерно-спинномозковий, 
присінково-спинномозковий шляхи [16]. 
Головним гальмівним спінальним медіатором 
є гліцин. Він являється медіатором сегментарного ре-
ципрокного гальмування та здійснює свій вплив на 
мотонейрони спинного мозку через клітини Реншоу 
і через інгібіторні інтернейрони, що отримують афе-
рентацію від м’язів-анагоністів. Також значна роль 
у розвитку спастичності належить також голубій 
плямі – низхідній моноаміноергічній системі, звідки 
починаються низхідні норадренергічні волокна, що 
йдуть в складі пірамідного шляху та закінчуються у 
сірій речовині спинного мозку на мотонейронах пе-
редніх рогів. Отже, із літературних даних бачимо, що 
однозначно існують певні нейрохімічні особливості 
формування спастичності, і безсумнівно вивчення 
їхнього взаємозв’язку із спастичністю постає важ-
ливим кроком на шляху до удосконалення спектру 
відомих предикторів спастики у хворих після іше-
мічного інсульту.
3. Мета дослідження
Дослідити кореляційні взаємозв’язки між роз-
витком спастичності після перенесеного первинного 
ішемічного інсульту та клінічними (важкість інсуль-
ту, патогенетичний підтип, локалізація зони ішемії) 
і параклінічними (вміст збуджуючих і гальмівних 
нейроамінокислот) факторами розвитку інсульту. 
4. Матеріали і методи
Обстежено 97 пацієнтів із ішемічним інсуль-
том у найгострішому (1–3 доба), гострому (19–21 до- 
ба) та наприкінці раннього відновного (шостий мі-
сяць) періоду, що перебували на стаціонарному лі-
куванні у 1-ому та 2-ому неврологічних відділеннях 
Комунальної міської клінічної лікарні швидкої ме-
дичної допомоги м. Львова. В процесі дослідження 
було обстежено 46 жінок та 51 чоловіків, середній 
вік складав 60,13±0,92 років (середній вік серед жі-
нок становив 59,58±1,21 років, а середній вік для 
чоловіків – 60,62±1,38). Пацієнти, в залежності від 
наявності післяінсультної спастичності, були розпо-
ділені на дві групи: до першої групи увійшли хворі 
зі спастичністю, до другої – хворі без спастичності. 
Скринінг наявності та оцінка ступеню вираженості 
спастичного гіпертонусу м’язів проводили з викорис-
танням модифікованої шкали Ашфорта.
До групи пацієнтів, у яких сформувалася спа-
стичність на ураженій стороні ввійшло 48 хворих 
(з яких у 32 виявлена спастичність по гемітипу, а 
у 16 – спастичність лише у руці), а до групи пацієнтів 
без післяінсультної спастичності – 49 хворих. 
Середній вік у групі хворих зі спастичністю 
становив 57,96±1,34 років, а у групі хворих без спас-
тичності – 62,27±1,21 років (p<0,05). 
Серед обстежених хворих із групи без спас-
тичності у 16 пацієнтів виявлялось куріння в анам-
незі, а 33 не мали цієї шкідливої звички, а у групі 
пацієнтів, у яких розвинулась спастичніть, кількість 
осіб, які палили та не палили, відповідно становила 
30 та 18 людей.
Ступінь важкості ішемічного інсульту оціню-
вали за шкалою Національного інституту здоров’я 
США (NIHSS – National Institue of Health Stroke Scale, 
USA) на час госпіталізації та наприкінці перебуван-
ня у стаціонарі (19–21-шу добу). За цією шкалою в 
найгострішому періоді ПЦІІ у 36 пацієнтів (37,1 %) 
верифіковано інсульт легкого ступеня, у 50 хворих 
(51,6 %) встановлено інсульт середнього ступеня 
важкості, та у 11 хворих (11,3 %) був інсульт тяжкого 
ступеня.
Усім хворим у найгострішому та гострому 
періодах інсульту проводили визначення вмісту збу-
джуючих (аспартат, глутамат, аспарагін, глутамін, 
тирозин) та гальмівних (ГАМК, гліцин, таурин) ней-
роамінокислот у плазмі крові з використанням амі-
нокислотного аналізатора фірми Biotronik LC 6001. 
Дослідження проводили у Лабораторії молекулярної 
біології та клінічної біохімії Інституту біології тва-
рин НААН у м. Львів.
Статистична обробка даних здійснювалася за 
допомогою програми «Exсel» та програми «Statis- 
tica-10», із використанням непараметричного коефіці-
єнту кореляції рангу Кендала (τ), критерію Стьюдента 
з метою оцінки достовірності для параметричних 
величин та критерію Манна-Вітні для оцінки досто-
вірної різниці для непараметричних величин.
5. Результати дослідження
В результаті встановлено, що між бальною 
оцінкою за шкалою NIHSS у найгострішому періоді 
та тяжкістю вираженості спастичності на шостому 
місяці після інсульту існує середньої сили пози-
тивний зв’язок. Коефіцієнт кореляції Тау-Кендалл 
 склав – τ=+0,57 (рис. 1).
Ми проаналізували залежність спастичності 
після первинного церебрального ішемічного інсульту 
від басейну ураження, патогенетичного підтипу іше-
мічного інсульту, статі, куріння в анамнезі (табл. 1).
Було проаналізовано залежність концентрації 
в плазмі крові гальмівних та збуджуючих нейроа-
мінокислот у найгострішому і гострому періодах 
інсульту та ступеня вираженості спастичності по 
Ашфорту. Достовірна кореляція відмічалась між 
ступенем спастичності та вмістом глутамату, аспар-
тату, гліцину, таурину на 1–3-тю добу та вмістом 
глутаміну на 19–21-шу добу. Концентраційні зміни 
цих нейромедіаторів залежно від ступеня спастики 
подані у табл. 2.
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Таблиця 1
Залежність післяінсультної спастичності  
(6 місяців після розвитку ІІ) від басейну ураження, 
підтипу ІІ, статі, куріння в анамнезі
Фактори Спастичність на 6 міс.
Басейн ураження
ІІ в системі лівої внутрішньої  
сонної артерії τ=0,366 p<0,05
ІІ в системі правої внутрішньої  
сонної артерії τ=0,442 p<0,05
ІІ в басейні передніх мозкових артерій τ=0,387 p<0,05
ІІ а басейні середніх мозкових артерій τ=0,458 p<0,05
ІІ у системі  
вертебро-базилярних артерій τ=0,212 p>0,05
Стать τ=0,155 p>0,05
Куріння в анамнезі τ=0,399 p<0,05
Примітка: τ – коефіцієнт кореляції Тау-Кендалл
В результаті проведеного кореляційного аналі-
зу ми отримали позитивну кореляцію між важкістю 
післяінсультної спастичності та рівнем збуджуючих 
нейромедіаторів та негативний кореляційний зв’язок 
вираженості спастичності та вмістом гальмівних 
нейромедіаторів (табл. 3).
Таблиця 3
Показники достовірної залежності ступеня 
вираженості спастичності на 6 місяці після розвитку 
ІІ від концентрації збуджуючих та гальмівних 
нейроамінокислот
Фактори
Ступінь спастичності по шкалі 





Рівень глутамату на  
1–3-тю добу τ=0,486 p<0,05
Рівень аспартату на  
1–3-тю добу τ=0,467 p<0,05
Рівень глутамату на 
19–21-шу добу τ=0,423 p<0,05
Рівень гліцину на  
1–3-тю добу τ=–0,677 p<0,05
Рівень таурину на  
1–3-тю добу τ=–0,529 p<0,05
Примітка: τ – коефіцієнт кореляції Тау-Кендалл
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Рис. 1. Графік залежності ступеня неврологічного дефіциту за шкалою NIHSS та вираженості спастичності за  
Модифікованою шкалою Ашфорта (n=48)
Таблиця 2
Концентраційні зміни нейромедіаторів у крові хворих із післяінсультною спастичністю різного ступеня 
вираженості за шкалою Ашфорта
Нейромедіатор (мкМ/л) 
період вимірювання
Ступінь спастичності за модифікованою шкалою Ашфорта
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Примітка: * – p<0,05 порівняно з рівнем цього ж нейромедіатора при попередньому ступені важкості спастичності
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З отриманих результатів дослідження встанов-
лено, що найсильнішої сили негативний кореляцій-
ний зв’язок визначається між ступенем вираженості 
спастичності та рівнем гліцину в плазмі крові у най-
гострішому періоді. 
6. Обговорення результатів дослідження
Серед хворих із групи зі спастичністю частота 
куріння становила 62,5 % (30 хворих), а у групі па-
цієнтів без спастичності – 32,6 % (16 пацієнтів), що 
становило статистично значущу різницю (p<0,05). 
Виявлена значуща різниця в частоті наявності шкід-
ливої звички у вигляді паління серед двох груп 
дозволяє нам зробити припущення, що куріння має 
вплив на розвиток післянсультної спастичності. Ана-
ліз літературних даних серед мешканців швецької та 
японської популяції [10, 11] показав результати, що 
є співзвучними з результатами даних проведеного 
нами дослідження, де визначений слабкий позитив-
ний кореляційний зв’язок між наявністю спастичнос-
ті після інсульту та курінням в анамнезі.
Ми не спостерігали достовірної кореляції між 
розвитком післяінсультної спастичності та статтю.
Статистичний аналіз залежності частоти про-
яву спатичності після перенесеного первинного це-
ребрального ішемічного інсульту (ПЦІІ) від іше-
мізованої ділянки мозку встановив, що найвищий 
рівень кореляції був встановлений між локалізацією 
вогнища інсульту в басейні середніх мозкових арте-
рій та розвитком спастичності на 6 місяць (τ=0,458; 
p<0,05). Також була виявлена слабка позитивна коре-
ляція між розвитком післяінсультної спастичності та 
локалізацією вогнища інсульту у басейні середньої та 
передньої мозкової артерії (p<0,05). Ми не виявили 
достовірну кореляцію між розташуванням ішемічної 
ділянки у системі вертебро-базилярних артерій та 
наявністю післяінсультної спастики (p>0,05). Отри-
мані нами дані узгоджуються із відомими на сьогодні 
результатами проведених досліджень, які вказують, 
що пошкодження ділянки острівця, таламуса, ба-
зальних гангліїв, внутрішньої та зовнішньої капсули, 
променистого вінця та верхнього поздовжнього пучка 
корелює із появою спастичності у руці [5].
Вивчаючи взаємозв’язок між ступенем вира-
женості спастичності, виміряної на 6-ому місяці 
та вмістом гальмівних нейромедіаторів, найбільш 
сильний рівень кореляційного зв’язку був відмі-
чений із рівнем гліцину і таурину на 1–3-тю добу. 
Для наведених нейромедіаторів та вираженістю 
спастичності був встановлений негативний кореля-
ційний зв’язок середньої сили. Також статистично 
значимий кореляційний зв’язок із ступенем вираже-
ності ПІС був виявлений для концентрації у плазмі 
крові аспартату та глуматату на 1–3-тю добу, глута-
мату на 19–21-шу добу 
6. Висновки
З огляду на результати вище описаного про-
веденого дослідження, можна зробити наступні ви-
сновки:
– виявлений достовірний позитивний серед-
ньої сили кореляційний зв’язок між важкістю піс-
ляінсультної спастичності та рівнем, глутамату й 
аспартату в найгострішому періоді ПЦІІ, і рівнем 
глутаміну на 19–21-шу добу;
– виявлений достовірний негативний середньої 
сили кореляційний зв’язок між важкістю післяін-
сультної спастичності та рівнем гліцину й таурину у 
найгострішому періоді ПЦІІ;
– частота куріння в анамнезі була вищою у 
групі хворих, у кого розвинулась післяінсультна 
спастичність;
– встановлений достовірний кореляційний зв’я-
зок між ровитком спастичності після інсульту та 
локалізацією вогнища ішемії у каротидному басейні.
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